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Резюме. Встановлено, що після 20-хвилинної ка-
ротидної ішемії з одногодинною реперфузією достовір-
но зменшується щільність нервових клітин кори скро-
невої частки півкуль головного мозку. На 12-ту добу 
експерименту суттєво зростає щільність і частка клітин 
кори скроневої частки з ознаками апоптозу за рахунок 
зниження числа нейроцитів та, особливо, гліоцитів. 
Ішемічно-реперфузійне ураження кори досліджуваної 
частки головного мозку спричиняє найбільш виражене 
порушення морфометричних параметрів нервових клі-
тин як у ранньому, так і в пізньому періоді ішемії-
реперфузії. 
Ключові слова: головний мозок, каротидна іше-
мія-реперфузія, нейрони, глія, апоптоз. 
Вступ. Однією з актуальних проблем меди-
цини є цереброваскулярні захворювання, які по-
сідають друге місце в структурі загальної смерт-
ності населення України, причому 70-80 % випа-
дків припадає на гострі порушення мозкового 
кровообігу за ішемічним типом [4]. Пусковою 
ланкою ішемічної загибелі клітин кори великих 
півкуль головного мозку є енергетичний дефіцит, 
який ініціює глутамат-кальцієвий каскад – виві-
льнення збуджуючих аміноацидергічних нейро-
трансміттерів – аспартату та глутамату й внутрі-
шньоклітинне накопичення іонів кальцію [7, 11]. 
Процеси, які починаються в ранні терміни ішемії 
(зміни метаболізму глутамату та кальцію, оксида-
тивний стрес, гіперпродукція NO), індукують 
віддалені наслідки ішемії – реакцію геному із 
включенням генетично-запрограмованих молеку-
лярних механізмів, дисфункцію астроцитарного 
та мікрогліального пулів, розвиток імунних змін 
та ініціацію нейроапоптозу [2, 6, 8, 12]. Нейроглі-
альні взаємовідносини в різних шарах кори вели-
ких півкуль зазнають суттєвих змін у постішеміч-
ному періоді пошкодження головного мозку [1]. 
На сьогодні добре вивчені також морфофункціо-
нальні зміни в корі фронтальної частки півкуль 
головного мозку за умов ішемії-реперфузії [3], 
однак ступінь реагування на дане втручання 
окремих клітин (нейронів, глії) скроневої частки, 
а також процеси апоптозу залишаються невивче-
ними.  
Мета дослідження. Вивчити в динаміці 
вплив неповної глобальної ішемії мозку з подаль-
шою реперфузією різної тривалості на показники 
морфофункціонального стану клітин кори скро-
невої (слухової) частки великих півкуль мозку 
щурів. 
Матеріал і методи. Дослідження проведені 
на шестимісячних білих нелінійних щурах-
самцях трьох експериментальних груп: 1. Конт-
рольні тварини; 2. Щури, яким моделювали 20-
хвилинну двобічну каротидну ішемію з одного-
динною реперфузією; 3. Щури, яких виводили з 
експерименту на 12-ту добу після моделювання 
20-хвилинної двобічної каротидної ішемії. Експе-
риментальні втручання здійснювали відповідно 
до основних положень GLP (1981 р.) Конвенції 
Ради Європи про охорону хребетних тварин, що 
використовують в експериментах та інших нау-
кових цілях, від 18.03.1986 р.; Директиви ЄЕС  
№ 609 від 24.11.1986 р. і Наказу МОЗ України  
№ 690 від 23.09.2009 р.  
Неповну глобальну ішемію мозку моделюва-
ли 20-хвилинним кліпсуванням загальних сонних 
артерій [5], після чого кровотік по цих судинах 
відновлювали. Для вивчення ранніх наслідків 
ішемії-реперфузії мозку частину тварин виводи-
ли з експерименту через 1 годину після завер-
шення реперфузійного періоду, а відстрочених – 
на 12-ту добу. Моделювання каротидної ішемії та 
декапітацію здійснювали під каліпсоловим нар-
козом (75 мг/кг маси тіла). Мозок виймали на 
холоді, користуючись атласом стереотаксичних 
координат [10], забирали кору скроневої частки 
півкуль головного мозку, фіксували її в 10 % роз-
чині Буена впродовж 24 годин і після стандартної 
гістологічної проводки заливали в парафінові 
блоки, з яких готували гістологічні зрізи товщи-
ною 5 мкм. Зображення кори мозку вивчали в 
спектрі люмінесценції на флуоресцентному мік-
роскопі AXIOSKOP (Zeiss, Німеччина) та за до-
помогою високочутливої відеокамери COHU-
4722 (COHU Inc., США) уводили в комп’ютерну 
систему аналізу зображень VIDAS-386 (Kontron 
Elektronik, Німеччина). Морфометричний аналіз 
клітин скроневої частки неокортексу здійснюва-
ли в автоматичному режимі за допомогою про-
грами VIDAS-2,5 (Kontron Elektronik, Німеччина) 
[9]. Визначали наступні характеристики нерво-
вих, гліальних та апоптичних клітин: сумарну 
(кількість клітин на 1 мм2 площі зрізу кори моз-
ку) та відносну (%) щільність розподілу окремих 
класів клітин, їх площу (мкм2), коефіцієнти фор-
ми та елонгації.  
Цифрові результати експериментальних до-
сліджень опрацьовані на персональному комп’ю-
тері у прикладних програмах «Statistica 6.0» та 
«SPSS 13». Статистичну значимість відмінностей 
оцінювали за t-критерієм Стьюдента для незале-
жних вибірок. Дані представлені у вигляді серед-
ніх арифметичних та стандартного відхилення.  
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Результати дослідження та їх обговорення. 
Як свідчать дані, представлені в таблицях 1 та 2, 
20-хвилинна каротидна ішемія головного мозку з 
наступною одногодинною реперфузією має різ-
нонаправлений вплив на різні класи клітин кори 
скроневої частки півкуль нової кори. Так, сумар-
на щільність розташування нервових клітин у 
ранньому постішемічному періоді вірогідно зме-
ншилася на 9 % стосовно показників у контроль-
них тварин. Ці зміни в даному терміні спостере-
ження пояснюються тенденцією (p>0,05) до зрос-
тання на 22 % щільності апоптичних клітин, що 
підтверджується вивченням відсоткового співвід-
ношення: відсоткова частка нейроцитів у цей 
період дослідження достовірно зменшилася на 
6 %, проте частка апоптично змінених клітин, 
навпаки, зросла на 27 % стосовно контрольної 
групи щурів. Сумарна щільність та відсоткове 
співвідношення гліоцитів у ранньому постішемі-
чному терміні достовірно не змінилися. 
Таким чином, у ранньому ішемічно-
реперфузійному періоді апоптичних змін зазна-
ють нервові клітини кори скроневої частки пів-
куль головного мозку. 
У пізньому постішемічному періоді (12-та 
доба) встановлено, що щільність нейроцитів зме-
ншилася на 36 % стосовно такої в контрольних 
щурів і на 29 % – стосовно показника в ранньому 
терміні спостереження. Отже, загибель нервових 
клітин до даного терміну спостереження нарос-
тає. Сумарна щільність гліоцитів у цей термін 
також зменшилася в однаковій мірі (на 36 %), як 
стосовно показників у контролі, так і в ранньому 
постішемічному періоді. Таким чином, у корі 
скроневої частки загибель нервових клітин за 
умов ішемії-реперфузії головного мозку випере-
джає загибель гліальних. При дослідженні апоп-
тичних клітин встановлено, що їх щільність віро-
гідно зросла в п’ять разів стосовно контролю та в 
чотири рази – відносно показника в ранньому 
терміні спостереження. Аналіз відсоткового спів-
відношення різних класів клітин кори скроневої 
частки півкуль головного мозку показав достові-
рне зниження частки нейроцитів на 33 % щодо 
показників у контролі та на 30 % – стосовно ран-
нього постішемічного періоду. Відсоток гліаль-
них клітин вірогідно зменшився в 1,5 раза віднос-
но контролю та в 1,6 раза – стосовно раннього 
терміну, а частка апоптичних клітин збільшилася 
як щодо показників у контролі, так і стосовно 
раннього терміну (у п’ять та чотири рази відпові-
дно). Це дозволяє дійти висновку, що в пізньому 
ішемічно-реперфузійному періоді апоптичних 
змін зазнають нервові та більш суттєво – гліальні 
клітини. Таким чином, до 12-ї доби постішеміч-
ного періоду загибель клітин наростає і до даного 
терміну спостереження, ймовірно, цей процес не 
завершується. 
У динаміці спостереження співвідношення 
сумарної щільності та частки нейронів і гліаль-
них клітин має наступний вигляд: контроль – 
2,66 та 2,79 відповідно; ранній постішемічний 
період – 2,45 та 2,5 відповідно; пізній – 2,65 та 
2,84 відповідно), що свідчить про більш вираже-
ну загибель нейронів у ранньому постішемічному 
періоді та прогресуючу загибель глії в пізньому 
терміні ішемії-реперфузії головного мозку.  
Аналіз морфометричних параметрів клітин 
кори скроневої частки півкуль головного мозку в 
ранньому постішемічному періоді показав, що 
площа нейроцитів вірогідно зменшилася на 10 % 
відносно показників у контрольних тварин, тоді 
як за даним показником гліальні та апоптичні 
клітини змін не зазнали.  
У пізньому ішемічно-реперфузійному пері-
оді (12-та доба) площа нейронів зменшилася на 
23 % стосовно такої в контрольних щурів і на 
15 % – стосовно показника в ранньому терміні 
спостереження. Досліджуваний показник апопто-
тично змінених клітин, навпаки, вірогідно зріс на 
20 % стосовно контролю і на 26 % – стосовно 
показника в ранньому терміні спостереження. 
Площа гліальних клітин даного відділу кори до-
стовірних змін не зазнала. 
В умовах раннього ішемічно-реперфузійного 
пошкодження кори скроневої частки півкуль го-
ловного мозку виявлено лише вірогідне знижен-
ня коефіцієнта елонгації нейроцитів на 4 % сто-
совно контрольної групи тварин.  
У пізньому періоді ішемічно-реперфузійного 
ураження мозку коефіцієнти форми нервових та 
гліальних клітин вірогідно зменшилися на 4 % та 
Таблиця 1 
Щільність різних класів клітин у корі скроневої частки півкуль щурів  
з ішемічно-реперфузійним пошкодженням головного мозку(на 1 мм2) (М±m) 
Група спостереження 
Класи клітин 
Нервові Гліальні Апоптично змінені 
Контроль 900,83±12,48 67,90±0,75 
338,88±11,80 
24,33±0,72 
106,48±6,97 
7,76±0,50 
Ішемія-реперфузія 
(20 хв / 1 год) 
821,43±16,60* 
64,36±1,06* 
334,99±12,35 
25,75±0,88 
129,87±9,07 
9,89±0,67* 
Ішемія-реперфузія 
(12 діб) 
580,01±26,98*^ 
45,54±2,16*^ 
218,73±14,12*^ 
16,03±0,91*^ 
533,31±33,64*^ 
38,43±2,16*^ 
Примітка. У чисельнику – сумарна щільність різних класів клітин на 1 мм2 кори скроневої частки; у знаменнику – від-
соток різних класів клітин; вірогідність різниці порівняно з: * – контролем; ^ – ішемією-реперфузією (20 хв/1 год)  
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Таблиця 2 
Морфометричні параметри різних класів клітин кори скроневої частки півкуль щурів  
з ішемічно-реперфузійним пошкодженням головного мозку (М±m) 
Група спостереження Площа, мкм2 Коефіцієнт форми Коефіцієнт елонгації 
Нервові клітини 
Контроль 102,14±1,40 0,781±0,002 0,695±0,003 
Ішемія-реперфузія 
(20 хв / 1 год) 
92,07±1,33 
р1<0,01 
0,776±0,003 0,666±0,003 
р1<0,001 
Ішемія-реперфузія 
(12 діб) 
78,45±2,01 
р1<0,001 
р2 <0,001 
0,747±0,007 
р1<0,01 
р2 <0,01 
0,721±0,005 
р1<0,01 
р2 <0,001 
Гліальні клітини 
Контроль 19,07±0,17 0,719±0,006 0,669±0,006 
Ішемія-реперфузія 
(20 хв / 1 год) 19,19±0,20 0,719±0,006 0,667±0,006 
Ішемія-реперфузія 
(12 діб) 19,05±0,34 
0,63±0,01 
р1<0,001 
р2 <0,001 
0,63±0,01 
р1<0,05 
р2 <0,05 
Апоптичні клітини 
Контроль 32,10±1,75 0,704±0,008 0,59±0,01 
Ішемія-реперфузія 
(20 хв / 1 год) 30,65±1,65 0,71±0,01 0,60±0,01 
Ішемія-реперфузія 
(12 діб) 
38,52±0,86 
р1<0,05 
р2 <0,01 
0,704±0,005 0,610±0,005 
Примітка. – вірогідність різниці порівняно з: р1 – контролем (р<0,05, р<0,01, р<0,001); р2 – ішемією-реперфузією  
(20 хв/1 год) у контрольних тварин (р<0,05, р<0,01, р<0,001) 
12 % відповідно щодо контролю та стосовно ран-
нього терміну спостереження. На 12-ту добу іше-
мії-реперфузії головного мозку коефіцієнт елон-
гації нейроцитів вірогідно зріс на 4 % стосовно 
показника в контрольної групи щурів і на 8 % – 
стосовно раннього терміну спостереження. Да-
ний показник гліальних клітин, навпаки, вірогід-
но зменшився на 6 % відносно контролю та сто-
совно раннього терміну. 
Висновки  
1. У ранньому ішемічно-реперфузійному 
періоді пошкодження головного мозку зменшу-
ється щільність розташування нервових клітин 
кори скроневої частки. 
2. На 12-ту добу ішемічно-реперфузійного 
періоду щільність і частка клітин з ознаками апоп-
тозу в корі скроневої частки зростає за рахунок 
зниження числа нейроцитів та, особливо, гліоцитів.  
3. Ішемічно-реперфузійне ураження кори 
скроневої частки головного мозку спричиняє 
найбільш виражене порушення морфометричних 
параметрів нервових клітин як у ранньому, так і в 
пізньому періоді спостереження. 
Перспективи подальших досліджень. Ре-
зультати свідчать про перспективність дослі-
дження ранніх та відстроченних змін морфофун-
кціонального стану клітин кори скроневої частки 
великих півкуль головного мозку щурів за умов 
поєднаної дії цукрового діабету та ішемії-
реперфузії. 
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РАННЯЯ И ОТСРОЧЕННАЯ РЕАКЦИЯ КЛЕТОК КОРЫ ВИСОЧНОЙ ДОЛИ  
БОЛЬШИХ ПОЛУШАРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА КРЫС НА ИШЕМИЧЕСКИ-
РЕПЕРФУЗИОННОЕ ПОВРЕЖДЕНИЕ 
Т.И. Кметь 
Резюме. Установлено, что после 20-минутной каротидной ишемии с одночасовой реперфузией достоверно 
уменьшается плотность нервных клеток коры височной доли полушарий головного мозга. На 12-е сутки экспери-
мента существенно возрастает плотность и доля клеток коры височной доли с признаками апоптоза за счет сниже-
ния числа нейронов и, особенно, глиоцитов. Ишемически-реперфузионное повреждение коры исследуемой доли 
головного мозга вызывает наиболее выраженное нарушение морфометрических параметров нервных клеток как в 
раннем, так и в позднем периоде ишемии-реперфузии. 
Ключевые слова: головной мозг, каротидная ишемия-реперфузия, нейроны, глия, апоптоз. 
EARLY AND DELAYED REACTION OF TEMPORAL LOBE CELLS OF RATS’  
CEREBRAL HEMISPHERE TO ISCHEMIA-REPERFUSION LESION  
Т.І. Kmet  
Abstract. It has been established that brain cell density is significantly reduced in the temporal lobe after a 20-minute 
carotid ischemia and one-hour reperfusion. Density and fraction of carotid cells of the temporal lobe with signs of apoptosis 
increase significantly on the 12th day of the study, due to reducing the number of neurons and especially glial cells. Ische-
mia-reperfusion lesion of the cerebral cortex in the investigated lobe leads to the most expressed disorders of neuron’s mor-
phometric parameters both in the early and late period of ischemia-reperfusion. 
Key words: brain, carotid ischemia-reperfusion, neurons, glia, apoptosis. 
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